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Резюме. Узагальнено дані літератури, присвячені 
особливостям виникнення атрезії кишок і кишкової 
непрохідності, які в ранньому періоді онтогенезу пов’я-
зані з первинними порушеннями розвитку епітелію, 
затримки процесів обертання кишечнику, завороту 
кишкової трубки, реканалізації її отвору, формуванні 
кровоносних судин і нейрогенезу. У пренатальному пе-

ріоді онтогенезу людини недостатньо макро- мікромет-
ричних даних для з'ясування механізмів вад шлунково-
кишкового тракту, досі залишаються невивчені питання 
про терміни їх появи та джерела, що зумовлює подаль-
ше дослідження. 

Ключові слова: кишкова непрохідність, атрезія, 
ембріологія, людина. 
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Останніми роками науковці світу зосереджу-
ють увагу на діагностиці та лікуванні уроджених 
вад органів травлення, зокрема кишкових атрезій 
[1, 2]. Атрезія кишок трапляється приблизно в 1/3 
всіх випадків неонатальної кишкової непрохіднос-
ті. Атрезія клубової кишки складає 1:1500 новона-
роджених, атрезія в межах дванадцятипалої киш-
ки (ДПК) – 1:5000 новонароджених. Далі за часто-
тою ураження має місце атрезія порожньої кишки, 
а найрідше атрезія уражує ободову кишку – 
1:20000 новонароджених [3, 4]. Коефіцієнт вижи-
вання дітей становить до 90 % випадків, оператив-
на смертність <1 %. Частота виживання новонаро-
джених покращується при дистальних атрезіях 
кишки. Підвищена смертність спостерігається у 
випадках множинних атрезій до 57 %, атрезії типу 
“шкірки яблука” менше 65 %, меконієвим перито-
нітом до 50 % і гастрошизисом до 66 % [5]. 

Згідно з класифікацією Г.А.Баирова [6] киш-
кова непрохідність поділяється: 1) за походжен-
ням: природжена і набута; 2) за місцем локаліза-
ції: на високу і низьку: а) висока – атрезія і сте-
ноз ДПК, кільцеподібна підшлункова залоза, син-
дром Ледда, атрезія тонкої кишки, подвоєння 
тонкої кишки; б) низька – атрезія і стеноз серед-
нього відділу тонкої або товстої кишок, дивер-
тикул Меккеля, подвоєння тонкої або товстої 
кишок, стискання товстої кишки пухлиною або 
кістою; в) залежно від часу виникнення: на внут-
рішньоутробну і постнатальну, гостру та хроніч-
ну; стеноз ДПК кишки; стеноз клубової кишки; 
3) порушення нормального обертання кишки, 
стискання внутрішньоутробної грижі, порушення 
розвитку жовчної протоки, подвоєння товстої 
кишки; 4) звуження просвіту травної трубки: по-
вне або часткове. 

До першої групи відносяться атрезія і сте-
ноз, які пов'язані з дефектами формування про-
світу кишкової трубки і порушенням кровопоста-
чання окремих ділянок кишечнику. В ембріона-
льному періоді трапляється атрезія у вигляді фіб-
розного тяжа, форма якої за наявності в перетин-
ці отвору зумовлює повне роз'єднання сліпих 
кінців кишки. Частіше всього атрезія і стеноз 
локалізуються в місцях складних ембріональних 
з’єднань, сфінктерах, початкових відділах порож-
ньої та клубової кишок. Інколи в цих місцях трап-

ляються множинні атрезії. Рідше проявляється 
кишкова непрохідність при подвоєнні кишечнику 
(дуплікатури, ентерогенні кісти). При цьому вада 
має часто обтураційний характер. До цієї ж групи 
вад відносять порушення закладки нервових вуз-
лів у стінці кишки, що призводить до змін пери-
стальтики ураженого відділу і завороту кишки [7].  

До другої групи причин природженої кишко-
вої непрохідності відносять порушення процесів 
обертання кишки в ембріональному періоді. За- 
тримка обертання може спричинити кишкову 
непрохідність: 1) заворот кишки – ділянки кише-
чнику від тонкої до середини поперечної ободо-
вої кишки, яка має спільне кровопостачання з 
верхньої брижової артерії; 2) синдром Ледда – 
заворот кишки в поєднанні зі стисканням ДПК 
тяжами; 3) часткова непрохідність ДПК може 
виникати внаслідок стискання її тяжами і атипо-
вим розміщенням сліпої кишки; 4) стискання в 
ділянці кишені очеревини дуоденального перехо-
ду – грижа Трейтца [8]. 

До третьої групи – відносять вади розвитку 
підшлункової залози: кільцеподібна залоза – стис-
кання її ззовні, уроджений кістофіброз, який вини-
кає внаслідок підвищеної в'язкості меконія, що 
призводить до обтурації клубової кишки. Висока 
кишкова непрохідність у новонароджених вини-
кає при атрезії ДПК або стенозі, вад обертання – 
синдром Ледда, стисканні кишки тяжами очереви-
ни, кільцеподібною підшлунковою залозою, абе-
рантною судиною при стисканні в грижі Трейтца. 
При високій кишковій непрохідності можлива 
наявність рідини і газу, відсутній меконій. Низька 
кишкова непрохідність зумовлена атрезією і сте-
нозом тонкої кишки, подвоєнням кишечнику, ме-
конієвим ілеусом. При цьому спостерігаються 
численні горизонтальні рівні рідини і газу (чаші 
Клойбера), виявлена перистальтика розширених 
петель кишечнику (симптом Валя) [9, 10].  

До четвертої групи кишкової непрохідності 
відносять гемостатичну непрохідність, яка пов’яза-
на із судинними захворюваннями кишечнику [11]. 

Серед вад шлунково-кишкового тракту окре-
мо виділяють атрезію кишок. Час виникнення 
кишкової атрезії відноситься до періоду органо-
генезу на 3-4-му тижні внутрішньоутробного 
розвитку, коли порушується один із процесів фо-
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рмування кишкової стінки, просвіту кишки, обер-
тання кишки. Травна трубка в процесі розвитку 
проходить солідну стадію, коли при пролі-
ферації епітелію повністю закривається просвіт 
кишечнику. Процес вакуолізації закінчується 
відновленням просвіту кишкової трубки, проте за 
певних умов остання фаза порушується і кишко-
вий просвіт залишається закритим. Якщо процес 
реканалізації змінений на невеликій ділянці, киш-
ковий просвіт закритий тонкою перетинкою, то 
виникає перетинкова атрезія. У тих випадках, 
коли процес реканалізації розпочався, а в перети-
нці формуються отвори різної величини, тоді 
виникає перетинковий стеноз. При закритті про-
світу на великому протязі атрезія має характер 
фіброзного тяжа. Причиною цієї форми атрезії 
може бути недорозвинення відповідної гілки бри-
жової судини. Кишкова атрезія також може бути 
множинною ("соскова форма") [12].  

Між 6-м і 10-м тижнями внутрішньоутроб-
ного розвитку кишечник випинається до пупови-
ни, повертає до черевної порожнини і фіксується 
основою брижі. У новонароджених частота вади 
ротації кишечнику становить до 1 %, чоловічої 
статі у 2 рази частіше, ніж жіночої. Виділяють 
три механізми в патогенезі вад ротації кишечни-
ку: внутрішньоутробного обертання кишечнику, 
розвиток окремих сегментів кишки, фіксації. 
Найбільш виражені вади положення кишки при 
повному протилежному розміщенні органів чере-
вної порожнини, коли шлунок, низхідна і сигмо-
подібна кишки, селезінка знаходяться справа, а 
сліпа кишка, висхідна ободова кишка і печінка – 
зліва. При частковому верхньому протилежному 
розміщенні органів черевної порожнини аномалія 
обмежується ненормальним обертанням шлунка і 
ДПК, а при нижньому варіанті – відбувається про-
тилежне розміщення тонкої і товстої кишок. Нон-
ротація (відсутність обертання) зумовлена зупин-
кою I стадії нормального обертання кишечнику на 
самому її початку. Як наслідок, кишечник “під-
вішений” на вузькій дорсальній брижі, яка є спіль-
ною, як для тонкої, так і товстої кишок; тонка ки-
шка лежить справа, а товста – зліва в черевній 
порожнині. Не зважаючи на відсутність зв'язків, 
що перешкоджують проходженню вмісту, кишеч-
ник може перекрутитися вздовж своєї поздовжьої 
осі. Можливі завороти кишечнику, оскільки точ-
кою обертання завжди є корінь брижі з верхньою 
брижовою артерією і веною. Заворот зазвичай 
охоплює всю тонку кишку, сліпу кишку і початко-
ву частину висхідної ободової кишки [13].  

Нон-ротація трапляється з частотою в 0,2 %. 
Дефект часто супроводжується іншими вадами: 
дуоденальною атрезією і стенозом, дивертику-
лом клубової кишки, біліарною атрезією, кільце-
подібною підшлунковою залозою і неперфорова-
ним відхідником. Відсутність обертання пупкової 
петлі спостерігається лише в поєднанні з приро-
дженою пупковою грижею. Зупинка обертання 
кишечнику на II стадії (мальротація) відбуваєть-
ся, коли сліпа кишка повертається і фіксується, 

але з ДПК цього не трапляється, що призводить 
до її стискання зв'язками – пучки Ледда. Менш 
поширений випадок, коли сліпа і ДПК поверта-
ються в протилежному напрямі, викликаючи бло-
каду товстої кишки, внаслідок компресії ззовні 
верхніми брижовими судинами, або дуоденальна 
петля повертається в протилежному напрямі при 
нормальному обертанні сліпої кишки [14]. 

При порушеннях III стадії обертання кишеч-
нику дуоденальна петля повертається в нормаль-
ному напрямі і фіксується, але цього не відбува-
ється зі сліпою кишкою, що призводить до відсу-
тності надійної фіксації сліпої і висхідної кишок. 
Сліпа кишка слабко зафіксована і розміщена ви-
соко в правому верхньому квадранті з дефектни-
ми зв'язками або без них. При такому розміщенні 
сліпої кишки формується синдром рухомої сліпої 
кишки. Спільна брижа є зазвичай наслідком не-
повного обертання кишки. Для неї характерна 
відсутність з'єднань між висхідною частиною 
брижі товстої кишки і задньою черевною стін-
кою. Висхідна ободова кишка розміщується 
вздовж задньої стінки правої половини черевної 
порожнини, яка не прикріплена до неї. Частково 
сполучена з брижою висхідної ободової кишки 
сліпа кишка і кінцевий відділ клубової кишки мо-
жуть вільно переміщуватися в черевній порож-
нині. Надлишкова рухомість кишкових сегментів 
у випадку спільної брижі сприяє заворотам тонкої 
і товстої кишок (ілеоцекальний заворот). Ця фор-
ма вад фіксації є частішою і трапляється у 14 % 
дітей грудного віку. Порушення обертання кишки 
нерідко призводить до значного стискання ДПК 
довгою ніжкою брижі, що викликає клінічну кар-
тину артеріальної непрохідності, призводить до 
ішемічного некрозу тонкої кишки [12, 15-17]. 

У 1889 р. J.Boyden [18] вперше навів класифі-
кацію кишкових атрезій і виділив три типи: 1-й – 
мембранна форма атрезії кишки; 2-й – повна форма; 
3-й – атрезія з дефектом брижі; J.H.Louw [19] запро-
понував 4-й тип – стеноз кишки різного ступеня. 

У 1955 р. J.H.Louw, C.N.Barnard [20], базую-
чись на макроморфології та частково на патоге-
незі, запропонували такі типи кишкових атрезій: 

I тип – атрезія, яка викликана мембраною сли-
зової оболонки – мембранна форма атрезії, мембра-
на або вузол перекриває просвіт кишки зсередини; 

II тип – атрезія з фіброзними тяжами, передат-
резійний сегмент кишки закінчується сліпо, від 
нього до ділянки атрезії відходить фіброзний тяж; 

III тип – ділянки атрезії кишки повністю від-
межовані одна від одної, що пов'язано з вадами 
розвитку судин брижі, загальна довжина тонкої 
кишки може бути зменшена;  

IV тип – множинні ділянки атрезії викликають 
значне вкорочення тонкої кишки, це тяжка вада 
розвитку, так званий, синдром “шкірки яблука” – 
apple peel syndrome or apple peel small bowel, або 
“синдром новорічної ялинки” – fire-tree syndrome, 
або синдром “pagoda”. При такому типу атрезії сег-
менти клубової кишки стоншені, внаслідок чого 
ділянки кишки спіралеподібно згорнуті у вигляді 
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очищеної яблучної шкірки, які чергуються із сег-
ментами повної атрезії з фіброзними тяжами. 

М.П.Ковальський та ін. [21], В.Ю.Єршов, 
М.П.Ковальський [22] відмічають, що сучасна 
класифікація атрезій кишок побудована за прин-
ципами локалізації та макроморфології і недоста-
тньо висвітлює патогенез захворювання. Автори 
на основі даних мікроанатомії та морфофунціо-
нальних характеристик при виникненні кишко-
вих атрезій запропонували класифікацію атрезії 
за патогенетичним принципом: 1) атрезія з пер-
винними порушеннями розвитку кишкового епі-
телію, що відповідає мембранній формі атрезії (I 
тип), найчастіше уражає ДПК; 2) атрезія з пер-
винними порушеннями розвитку судин брижі, 
яка відповідає двом формам: атрезії з фіброзними 
тяжами (II тип) та повній формі атрезії (III тип), 
які уражують як тонку, так і товсту кишки; 3) 
атрезія з первинними порушеннями завороту ки-
шкової трубки, що призводить до множинних 
форм атрезії (IV тип), зазвичай синдром “pa-
goda”, що уражує практично весь кишечник.  

В.Ю.Єршов [23] у ділянці атрезії кишок спо-
стерігав дистрофічні зміни: множинні вогнища 
фіброзу та некрозу, розшарування оболонок киш-
ки, десквамація епітелію слизової оболонки, вто-
ринні явища запального характеру, зниження 
функціональної активності нейроцитів міжм'язо-
вого сплетення, фрагментація та дисхромія нер-
вових волокон, явища вторинного ангіогенезу, 
що свідчить про поєднання первинних порушень 
ангіогенезу та вторинних дистрофічних змін всіх 
елементів кишкової стінки. Істотне порушення 
анатомічної будови кровоносних судин кишки в 
ділянці атрезії з поширенням на передатрезійний 
сегмент, дезінтеграція нервово-судинних взаємо-
відношень у ділянці атрезії, наявність вторинного 
ангіогенезу та дегенеративних змін у нейронах 
свідчать про первинне виникнення порушень 
ангіогенезу при кишкових атрезіях. 

Для більш ґрунтовного розуміння патогенезу 
атрезії кишок J.M.Merei [24] змоделював спектр 
уроджених вад на щурах при уведенні адріаміци-
ну із загальними рисами, які притаманні новона-
родженим. Частиною цього спектра є кишкові 
атрезії, які мали місце у 25 % доношених до стро-
ку плодів експериментальних щурів. Щурам по-
роди Sprague-Dawley, яких утримували від стате-
вих зносин, був розрахований час гестації, уводи-
ли внутрішньоочеревинно адріаміцин у дозі 2 мг/
кг на 6-9-му днях гестації. Зародки видалялися в 
різні дні гестації під час органогенезу, серійні 
гістологічні препарати досліджувались і порів-
нювалися з контрольними групами. В експери-
ментальних 12-денних зародків щурів спостеріга-
лася атрезія прямої кишки. Кишкова недостат-
ність супроводжувалася атрезією на початку пе-
ріоду органогенезу. Стискання деяких ентодер-
мальних клітин, а також порушення кишкового 
кровообігу, спричинює ішемічний некроз. 

Y.Hayashida [25] у плодів кроликів змоделю-
вав кишкові атрезії шляхом перев’язки судин 

брижі. Кишкова атрезія може бути також спрово-
кована будь-яким агентом, який порушує крово-
постачання сегмента тонкої кишки у плодів. Піс-
ля операції у кроликів середня частина сегмента 
тонкої кишки виявилась атрезійною, проксималь-
на і дистальна – стенозованими. 

При розвитку кишок важливу роль відіграє 
пренатальна експресія фактору росту фіброблас-
та Fgf10, діючого через рецептор чинника росту 
Fgf2b, критична для нормального росту ободової 
кишки, яку дослідили A. Robb, A. Lander [26] на 
щурах. Порушення Fgf10 призводить до ободово-
кишкової атрезії, успадкованої за автосомно–
рецесивним типом, відхилення брижової судин-
ної мережі від норми, які спричиняють численні 
форми атрезії. Відсутність зародкової експресії 
Fgf10 або її рецепторів Fgf2b спричиняє атрезію 
ободової кишки в щурів. Атрезія ободової кишки 
в щурів-мутантів відбувається незважаючи на 
нормальний брижово-судинний розвиток. Згідно 
з думкою авторів атрезія не є результатом брижо-
вої судинної непрохідності. Однак, як визнача-
ють інші дослідники [27, 28], атрезія ободової 
кишки може траплятися як наслідок судинної 
непрохідності.  

М.W.Schaart et al. [29] імуногістохімічними 
методами досліджували кишкові тканини в 16 
новонароджених, які перенесли хірургічне втру-
чання при атрезії тонкої кишки. Зразки були взяті 
як з ближчої, так і з периферійної ділянок кишки. 
Показано, що відсутність кишкової цілісності у 
випадку порожньокишкової чи клубовокишкової 
атрезії не впливає на епітеліальну білкову експре-
сію. Це дозволило їм дійти висновку, що розвину-
тий тонко-кишковий епітелій дозріває незалежно 
від компонентів, що знаходяться у просвіті.  

Розлади рухомості кишки можуть виникати 
після хірургічної ліквідації ділянок атрезії кишок 
невідомого механізму. N.Khen et al. [30] припус-
кають, що відсутність антенатальної перисталь-
тики може порушувати нормальний розвиток 
тонкокишкових нервових елементів. Автори, ви-
користовуючи серію нейрональих маркерів (си-
нантрофізин, нейрональна синтаза оксиду азоту, 
нейрофіламенти, кислий, фібрилярний гліальний 
протеїн та С-набір) та імуногістохімічні методи, 
встановили стадії розвитку тонкокишкових нер-
вових елементів у нормальному кишечнику (12 
плодів, 45 дітей і 4 дорослих). У 22 випадках па-
тологічні зміни виявлені вище і нижче кишкової 
атрезії у порівнянні зі схожими за віком контро-
льними групами.  

Гастрошизис і атрезія тонкої кишки – уро-
джені дефекти, які виникають внаслідок пору-
шення розвитку брижових судин плода. Дослі-
дження гастрогенезу показують, що підвищений 
ризик виникнення вад шлунково-кишкового тра-
кту з’являється при вживанні матір’ю вазоактив-
них патентованих лікарських засобів, які відпус-
каються без рецептів, включаючи специфічні 
анальгетики, протизастійні та антинабрякові за-
соби. Оскільки інвагінація впливає на кровопос-
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тачання ураженого сегмента кишки плода, то це 
можлива одна із причин виникнення уродженої 
кишкової атрезії. Інвагінація призводить до ганг-
рени кишок. M.M.Werler et al. [31] припускають, 
що вплив кокаїну, амфетамінів, протизастійних 
засобів і вживання нікотину впливає на плід ма-
тері (всі з них мають судинозвужувальний вплив) 
і можуть сприяти, як атрезії тонкої кишки, так і 
гастрошизису, які виникають від розриву судин. 

Уроджене сегментарне розширення ободової 
кишки належить до групи Гіршпрунга-подібних 
захворювань з нормальними гангліозними кліти-
нами. P.G.Kothari [32] повідомляє про новонаро-
дженого з уродженим сегментом розширення обо-
дової кишки в поєднанні з атрезією сигмоподібної 
кишки. J.M.Draus et al. [33] спостерігав поєднання 
атрезії ободової кишки і хвороби Гіршпрунга. 
Хвороба Гіршпрунга може бути прогнозована, 
якщо при атрезії не фіксується дистальний відділ 
ободової кишки. Атрезія тонкої кишки пов’язана з 
великою розбіжністю між проксимальним і диста-
льним сегментами, традиційно лікується резекці-
єю розширеного сегмента, звужуючою ен-
теропластикою або утворенням складок [34]. 

Більшість випадків ізольованої недуоденаль-
ної кишкової атрезії спричиняються ішемією з гі-
потонією, заворотом кишок, гострими судинними 
розладами. Використовуючи пренатальну соногра-
фію F.-N.Cho et al. [35], виявили випадок ізольова-
ної клубової атрезії, яка мала численні розширені 
кишкові петлі, заповнені рідиною з мінливими фо-
рмами і положеннями. Постнатальна контрастна 
радіографія показала кишкову непрохідність, яка 
локалізована в клубовій кишці. Лапароскопія під-
твердила ізольовану клубову атрезію.  

Останнє десятиріччя для виявлення вад шлу-
нково-кишкового тракту використовують ультра-
звуковий метод. Якщо у новонароджених виявлені 
абдомінальний больовий синдром, зригування і 
блювання, мальабсорбція, пухлини живота, киш-
кова непрохідність, тупа травма живота, то в цих 
випадках необхідно проводити сонографію [36]. 

Ультрасонографічний диференційний діагноз 
(УЗД) збільшених петель у плодів може бути ви-
користаний для виявлення кишкових атрезій. Так, 
U.Ozcan et al. [37] повідомлять про випадок киш-
кової атрезії плода, діагностовану за допомогою 
МРТ. У 32-тижневого плода методом УЗД виявле-
ні збільшені кишкові петлі. У результаті прове-
дення МРТ виявлено роздуті гіпер- і гіпоінтенсив-
ні кишкові петлі, розміщені попереду тонкої киш-
ки, що підтвердило діагноз тонкокишкової атрезії.  

S.Vaclav, L.Jiri [38] дослідили випадок меко-
нієвої псевдокісти, яка пренатально діагностова-
на за допомогою МРТ. На пізньому етапі розвит-
ку плода спостерігалися незвичайні риси кісти – 
велика розмита форма. Після 24-тижневої вагіт-
ності методом МРТ в ободовій кишці виявлено 
меконій, що дало можливість виставити діагноз – 
множинні атрезії. 

C.Veyrac et al. [39] описують магнітно-
резонансне зображення шлунково-кишкових вад 

у 32 плодів між 23-м і 38-м тижнями гестації. 
Автори діагностували два типи кишкових атре-
зій: дуоденальну атрезію – один випадок; атрезію 
кишечнику – дев’ять випадків. У всіх випадках 
спостерігалося розширення кишкових петель. 
Меконієві псевдокісти (два випадки) відрізня-
лися від кишкових кіст за розмірами.  

V.L.Nikapota, C.Loman [40] при ультразвуко-
вому скануванні в жінки 30 років, в якої була 
друга вагітність, виявили більші, ніж звичайні 
кишкові тіні та анатомічні розширення кишкових 
петель. На основі цих даних автори дійшли ви-
сновку про непрохідність тонкої кишки.  

J.A.Estroff et al. [41], вивчаючи ультрасоногра-
фічні зображення плодів з розширеними петлями 
кишечнику, визначили переважання кістозного 
фіброзу серед них. Критерії оцінки розширення 
кишкових петель основані на вимірюванні діаметра 
просвіту кишок. У п’яти плодів (33 %) виявлений 
кістозний фіброз, в 11 новонароджених – кишкова 
непрохідність, а в 4 (36 %) з яких – кістозний фіб-
роз. Один з чотирьох плодів був без кишкової не-
прохідності, але при народженні мав кістозний 
фіброз. Не було істотних відмінностей серед соног-
рафічних зображень між плодами з кістозним фіб-
розом або без нього, за винятком того, що в одного 
плода третього триместру з кістозним фіброзом 
спостерігалося розширення кишкових петель. Всім 
новонародженим із розширеними кишковими пет-
лями проведено хірургічне втручання.  

B.Bromley et al. [42] методом УЗФ серед по-
пуляції 8680 плодів другого триместру в 50 плодів 
21 тижня гестації спостерігали розширені кишкові 
петлі і діагностували кишкову непрохідність. По-
казник ізольованого гіперехогенного кишечнику у 
другому триместрі повинен спонукати дослідни-
ків до медико-генетичного консультування.  

M.G.Bergmans et al. [43] при ультрасонографії 
у плода на 32-му тижні вагітності виявили полігід-
роамніон. Після повторних обстежень виникла 
підозра на атрезію тонкої кишки. Діагноз був під-
тверджений тільки після народження – виявлена 
атрезія клубової кишки і в той самий день дитину 
успішно прооперували. Після бережливої резекції 
атрезійної ділянки настало повне відновлення фу-
нкції кишки. Автори вважають, що часткова або 
повна непрохідність пов’язана з відгалуженням 
брижової артерії. Атрезія розвивається після орга-
ногенезу і може бути спричинена ротацією, заво-
ротом кишок, інвагінацією. Полігідроамніон – це 
первинний симптом, виявлений приблизно у 1/3 
випадків з атрезією кишок. Діагноз був підтвер-
джений ультрасонографією. 

Dar-Shong Lin et al. [44] дослідили уродже-
ний брижовоободовий тяж, що є незвичайним 
випадком у розвитку брижі. Непрохідність товс-
тої кишки є вторинною до зрощення уродженого 
тяжа і є дуже рідкісним випадком у новонаро-
джених. У 6-місячного немовляти чоловічої статі, 
в анамнезі якого не було атрезії, автори виявили 
позакишкове стискання сигмоподібної кишки. 
Лапаратомія підтвердила брижовоподібний тяж, 
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який стискав проксимальну частину сигмоподіб-
ної ободової кишки.  

Як повідомляють L.Fourcade et al. [45], чис-
ленні шлунково-кишкові атрезії становлять від 6 % 
до 32 % усіх кишкових атрезій. Існує дискусія що-
до їх патогенезу. Багато дослідників вважають, що 
шлунково-кишкові атрезії є результатом численних 
ішемічних інфарктів кишкового тракту. Проте де-
які автори вважають, що вони спричиняються ано-
мальним розвитком травної трубки на ранніх стаді-
ях внутрішньоутробного розвитку [8, 11, 17]. 

Внутрішньокишкова меконієва кальцифіка-
ція у плодів і новонароджених – це рідкісна озна-
ка, яка трапляється при кишковій непрохідності. 
Внутрішньопросвітне розміщення ентеролітіазу 
дозволяє диференціювати його від кальцифікатів, 
які є другорядними до кишкової перфорації. Ав-
тори ін- формують про доношеного новонаро-
дженого чоловічої статі з VATERL – це хребтові 
вади, неперфорований відхідник, серцеві анома-
лії, трахеостравохідна нориця, вади нирок, дефек-
ти кінцівки та прямокишковосечова нориця. За 
допомогою пренатального УЗД після 21-го тижня 
вагітності зареєстрований ентеролітіаз. Прената-
льний ультрасонографічний аналіз ентеролітіазу 
в плодів з атрезією може вказувати на наявність 
кишковосечової нориці [46]. 

Атрезії порожньої і клубової кишок мають 
специфічні сонографічні конфігурації, які дають 
можливість поставити діагноз у більшості ураже-
них плодів. J.R.Wax et al. [47] дослідили 25 пло-
дів, які мали атрезію клубової та порожньої ки-
шок, з них 15 (60 %) проведено пренатальну со-
нографію. У двох плодів спостерігалася меконіє-
ва кишкова непрохідність, яка вимагала хірургіч-
ного втручання. В одного із плодів спостерігався 
кістозний фіброз, а в іншого – меконієва кишкова 
непрохідність. 

N.Shorter et al. [48] описали сімейні випадки 
різних типів кишкової атрезії. Після 11-го і 12-го 
тижнів внутрішньоутробного розвитку можуть 
траплятися порожньо-клубові атрезії, які виника-
ють за рахунок гострих судинних вад. Автори вва-
жають, що сімейні кишкові атрезії необхідно роз-
глядати як чисто ембріональні вади розвитку.  

A.Gul et al. [49] досліджували випадок стра-
вохідної і клубовокишкової дуплікації 
(подвоєння) після 18 тижнів гестації. Ультрасо-
нографія діагнос-тика плода виявила множинні 
кістозні маси від 12 до 17 мм у діаметрі з не-
розривністю між собою, а також у задній частині 
середостіння – кісту розміром 15 мм у діаметрі. 
Кіста трубчастої форми заповнювала черевну 
порожнину з ознаками кишкової непрохідності. 
Амніоцентез виявив нормальний каріотип плода 
46XY. Перистальтичні рухи в черевній кістозній 
структурі після 30 тижнів вагітності нагадували 
розширені кишкові петлі. Після 38 тижнів вагіт-
ності ультразвукові дослідження виявили полігід-
роамніон з амніотиним індексом рідини – 30 мм і 
поступовим збільшенням кістозних структур до 
50 мм у черевній порожнині і 30 мм – у задньому 

середостінні. Постнатальні УЗД і МРТ підтверди-
ли наявність кісти.  

O.Goulet, F.Ruemmele [50] повідомляють про 
випадки поєднаних кишкових атрезій з іншими 
вадами розвитку, вивчення яких дасть можливість 
виявити патогенетичні механізми такого поєднан-
ня та спільність у розвитку цих вад. Широкий 
спектр уроджених аномалій може вражати верхній 
відділ шлунково-кишкового тракту, включаючи 
аномалії стравоходу (атрезія, нориці, перетинки, 
подвоєння, судинні кільця, аномальна ротація), 
шлунка уроджена непрохідність шлункового отво-
ру, дуплікація), атрезію ДПК кишки (кільцева під-
шлункова залоза, аномальне обертання).  

Отже, літературні повідомлення засвідчують 
різноманітність форм атрезії кишок та кишкової 
непрохідності, наявність поєднаних та множин-
них вад, які потребують подальшого вивчення 
механізмів виникнення і діагностики їх у прена-
тальному періоді онтогенезу людини.  
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АТРЕЗИЯ И КИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ 

Б.Г.Макар, О.П.Антонюк, Л.В.Швигар 
Резюме. Обобщенно литературные данные, посвященные особенностям возникновения атрезии кишок и ки-

шечной непроходности, которые в раннем периоде онтогенеза связаны с первичными нарушениями развития эпи-
телия, задержки процессов вращения кишечника, заворота кишечной трубки, реканализации её отверстия, форми-
ровании кровеносных сосудов и нейрогенеза. В пренатальном периоде онтогенеза человека недостаточно макро- 
микрометрических данных для выяснения механизмов пороков желудочно-кишечного тракта, до сих пор остаются 
неизученные вопросы о сроках их появления и источника, который предопределяет последующее исследование. 

Ключевые слова: кишечная непроходимость, атрезия, эмбриология, человек. 

ATRESIA AND BOWEL OBSTRUCTION 

B.H.Makar, O.P.Antoniuk, L.V.Shvyhar 
Abstract. The authors have generalized bibliographical findings, dealing with the specific characheristics of the onset 

of intestinal atresia and bowel obstruction which are associated with primary disturbances of epithelial development, a de-
lay of the processes of intestinal rotation, intestinal tube torsion, recanalization of its opening, the formation of the blood 
vessels and neurogenesis during an early stage of human ontogenesis. During the prenatal human ontogenesis there is a 
storage of macro- and micrometric evidence to ascertain the mechanisms of defects of the gastrointestinal tract, up till now 
questions pertaining to the terms of their appearance and source, stipulating further research, remain unstudied.  

Key words: intestinal obstruction, atresia, embryology, human.  
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